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у пациентов с болезнью Паркинсона
Обоснование. Несмотря на многочисленность исследований в области премоторных проявлений болезни Паркинсона (БП), данных о 
взаимосвязи эмоционально-аффективных нарушений и микробиоты у пациентов с БП недостаточно. Дальнейшее углубленное изучение 
недвигательных симптомов, а также концепция их взаимного влияния, безусловно, помогут в понимании этиологии и патогенеза БП. 
Цель исследования: изучить взаимосвязь эмоционально-аффективных нарушений и микробиоты у пациентов с установленным диагно-
зом БП. Методы. У 51 пациента с БП определяли уровень эмоционально-аффективных нарушений с помощью шкалы оценки депрессии 
Бека и госпитальной шкалы оценки тревоги и депрессии. Определение таксономического состава проводили секвенированием генов бак-
териальной 16S рРНК с последующим биоинформатическим и статистическим анализом. Результаты. Эмоционально-аффективные 
нарушения в виде разной степени выраженности тревоги и депрессии были выявлены у подавляющего большинства пациентов с БП. 
Обнаружены различия в таксономическом богатстве сообществ и выявлены статистически значимые изменения в представленности 
некоторых видов микроорганизмов между группами больных с разной степенью выраженности тревоги и депрессии. Таксономическое 
разнообразие микробиоты кишечника при БП увеличивалось с ростом тревожности, достигая пика при субклинически выраженной 
тревоге и уменьшаясь при клинически выраженной. Микробиота пациентов с БП с клинически выраженной тревогой характеризова-
лась большей представленностью Clostridium clariflavum, чем у пациентов с БП без тревоги. Для микробиоты больных с БП с умеренной 
депрессией характерно более высокое содержание Christensenella minuta, Clostridium disporicum и Oscillibacter valericigenes, чем у пациен-
тов без депрессии или с ее легкой формой. Заключение. Полученные результаты позволяют расширить представления об этиологии и 
патогенезе БП.
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Обоснование
В последнее время человеческий организм принято 
рассматривать в свете симбиотических отношений с на-
селяющими его микроорганизмами [1]. Совокупность 
обитающих в организме человека вирусов, простейших, 
археев и грибков ― более ста триллионов микробов, 
играющих важную роль во многих жизненных процес-
сах, ― принято называть микробиотой, а совокупность 
их генов — микробиомом [2]. Между организмом и насе-
ляющими его микроорганизмами в ходе эволюции уста-
новились прочные физиологические связи: микробиота 
участвует в пищеварении, стимуляции и поддержании на 
должном функциональном уровне иммунной системы, 
синтезе витаминов и медиаторов [3], а также в защите 
макроорганизма от колонизации несвойственной ему 
микрофлорой, в том числе и патогенной. Кроме того, на 
гнотобиотных животных показано участие микробиоты в 
постнатальном развитии мозга и модификации поведе-
ния [4]. О влиянии микрофлоры на сигнальные процессы 
в центральной нервной системе (ЦНС) и аффективное 
поведение свидетельствуют результаты исследований на 
грызунах [5, 6]. Доказана роль микрофлоры в нейропла-
стических процессах ЦНС, контролирующей эмоции и 
стрессовые реакции [7].
Микробиота человека как на уровне вида, так и штам-
ма отличается своей индивидуальностью [8]. Если ранее 
говорили, что «все болезни от нервов» и обсуждали кон-
цепцию гормоно-мозговой теории, то в последние годы 
обсуждается микробиом-кишечно-гормоно-мозговая за-
висимость [9]. Эта модель отводит значимую роль кишеч-
ной микробиоте в формировании и реализации функций 
головного мозга и нервной системы. Нарушение равнове-
сия в микробиоме под действием различных патогенных 
внутренних и/или внешних факторов связывают с риском 
возникновения нейродегенеративных заболеваний [10]. 
Последнее, несомненно, может иметь прогностическое 
значение. Более того, представлено достаточно информа-
ции о том, что микроорганизмы обладают способностью 
вырабатывать различные медиаторы, например серото-
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Background: Despite the efforts of scientific community the data available on the correlation between emotional-affective symptoms of Parkinson’s 
disease and changes in microbiome is still scarce. Deeper studies of nonmotor symptoms evident in premotor stages of the disease and the reciprocal 
influence of microbiota may help to understand the etiology and pathogenesis of PD neurodegeneration better. The aim of the study was to discover 
the relations between emotional-affective disorders prevalent in PD population and changes in gut microbiota composition. Мethods: 51 patient 
diagnosed with PD participated in the study. Every participant’s emotional-affective state was examined using Beck’s Depression Inventory (BDI) 
and Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS). Taxonomic richness of microbiome was studied using 16S ribosomal RNA gene sequenc-
ing, bioinformatics, and statistical analysis. Results: Anxiety and depression are prevalent affective disorders in patients with PD. In our study, 
most of the subjects demonstrated certain anxiety and depression. Taxonomic diversity of gut microbiota in BP was increasing with the increase in 
anxiety levels, reaching the maximum in the group with subclinical anxiety, and decreasing in the group with clinically significant anxiety disorder. 
At the species level, patients with clinically significant anxiety had higher abundance of Clostridium clariflavum compared to the anxiety-free 
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нин, ацетилхолин, гамма-аминомасляную кислоту, глута-
мат и др. Восстановление микробиоты пищеварительного 
тракта оказывает положительное влияние при нейродеге-
неративных заболеваниях [9].
Известно, что основными симптомами нейродегене-
ративных заболеваний являются нарушения со стороны 
нервной системы, которые имеют прогрессирующий тип 
течения и обусловлены атрофическими поражениями 
ее центральных и периферических структур. Наиболее 
известными представителями этого класса заболеваний 
человека являются болезни Паркинсона, Альцгеймера, 
Гентингтона, Пика. С учетом того, что на сегодняшний 
день во всем мире наблюдается неуклонное старение 
населения, общая частота хронических прогрессирую-
щих нейродегенеративных заболеваний имеет четкую 
тенденцию к увеличению [11, 12]. Так, на сегодняш-
ний день болезнь Паркинсона (БП) является одним из 
наиболее распространенных нейродегенеративных за-
болеваний, которое имеет большое социальное значение 
из-за неуклонного прогрессирования со значительным 
снижением функциональных возможностей и качества 
жизни пациентов [13]. Доказано, что для БП характерно 
специфическое повреждение по типу накопления патоло-
гического белка альфа-синуклеина в виде внутриклеточ-
ных телец Леви в дофаминергических нейронах нервных 
сплетений желудочно-кишечного тракта, ядрах ствола 
мозга, черной субстанции, что приводит к недостаточ-
ности не только дофаминергической, но и других нейро-
медиаторных систем ЦНС, обусловливая таким образом 
широкий спектр моторных и немоторных симптомов БП. 
Основными клиническими симптомами БП являются 
двигательные ― гипокинезия, ригидность, тремор покоя, 
постуральная неустойчивость и нарушения ходьбы. Од-
нако у большинства пациентов двигательные нарушения 
сочетаются с теми или иными нервно-психическими ― 
эмоциональными, когнитивными, психотическими ― 
расстройствами [14, 15].
Депрессия ― одно из наиболее частых нервно-пси-
хических нарушений при БП ― является клинически 
значимым немоторным симптомом, неблагоприятно вли-
яющим на качество жизни пациентов [16]. Данный факт 
подтверждается результатами различных популяционных 
исследований, в которых особое внимание уделяется 
влиянию депрессии на физические и психологические 
аспекты самооценки состояния [15, 17].
Согласно определению, депрессия ― психическое 
расстройство, которое способно оказывать определенное 
влияние на качество жизни пациентов и их социаль-
ную адаптацию, характеризуется снижением настроения, 
двигательной заторможенностью, пессимистической 
самооценкой, когнитивными и поведенческими нару-
шениями [18]. Частота встречаемости депрессии при БП 
выше, чем в среднем в популяции ― 40−50% больных, по 
данным различных исследований [19−21].
Общепринято положение о наличии длительной, 
многолетней латентной стадии нейродегенеративного 
процесса при БП. Основными предпосылками, позво-
ляющими его обосновать, являются активные попытки 
идентификации сложного патобиохимического каскада, 
протекающего при БП, наряду с недвигательными при-
знаками этого заболевания [22, 23]. Депрессию также все 
чаще рассматривают в качестве фактора риска развития 
БП, как ранний немоторный симптом, предшествующий 
двигательным нарушениям болезни. Многочисленные 
эпидемиологические исследования демонстрируют взаи-
мосвязь появления депрессии за несколько лет до мани-
фестации болезни и верификации диагноза [24]. Иссле-
дования в группах пациентов показывают, что депрессия, 
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как и болезнь Паркинсона, характеризуется определен-
ными изменениями в составе микробиоты кишечника, 
например относительным преобладанием микроорганиз-
мов, способных синтезировать провоспалительные суб-
станции и выступать в роли триггера конформационных 
изменений альфа-синуклеина, депозиты которого вы-
являются в клетках головного мозга у пациентов с вери-
фицированным диагнозом болезни Паркинсона и в ней-
ронах желудочно-кишечного тракта лиц без симптомов 
паркинсонизма [25].
Тревога при БП также является частым симпто-
мом и наблюдается в среднем в 40% случаев. Тревож-
ные расстройства при БП могут проявляться общей 
тревожностью, паническими атаками, социофобией, 
обсессивно-компульсивными расстройствами [26]. 
Тревожно-депрессивные нарушения могут не только 
выявляться на различных этапах течения БП, но и не-
редко предшествовать первым клиническим моторным 
проявлениям [27].
На сегодняшний день, несмотря на большое число 
проведенных исследований, этиология и патогенез БП 
изучены не до конца, остается неясной и роль микробио-
ты в развитии различных симптомов нейродегенератив-
ного процесса.
Цель исследования: изучение взаимосвязи эмоцио-




Проведено одномоментное сравнительное неинтер-
венционное исследование микробиоты у пациентов с БП 
с разной степенью выраженности тревоги и депрессии.
Критерии соответствия
Критерии включения в исследование: желание па-
циента следовать процедурам исследования; у пациен-
та установлен достоверный диагноз БП в соответствии 
с Международной классификации болезней 10-го пе-
ресмотра (МКБ-10), диагностическими критериями 
Банка головного мозга общества БП Великобритании 
и рекомендациями Центра экстрапирамидных заболе-
ваний Минздрава РФ; пациент подписал доброволь-
ное письменное согласие на участие в данном иссле-
довании.
Критерии исключения: наличие тяжелой сопутствую-
щей патологии, требующей медикаментозной коррекции, 
в том числе тяжелой патологии желудочно-кишечного 
тракта, которые, по мнению авторов, могут повлиять на 
результат исследования; наличие у пациента значимого 
психического или соматического заболевания, которое, 
по мнению исследователя, может создать нежелатель-
ный риск для пациента или повлиять на его привержен-
ность протоколу исследования; у пациента не установлен 
диагноз БП в соответствии с МКБ-10, диагностическими 
критериями Банка головного мозга общества БП Велико-
британии и рекомендациями Центра экстрапирамидных 
заболеваний Минздрава РФ.
Условия проведения
Исследование выполнено в неврологическом отделе-
нии клиник ФГБОУ ВО «СибГМУ» Минздрава России 
(Томск), а также в Центральной научно-исследователь-
ской лаборатории ФГБОУ ВО «СибГМУ» Минздрава 
России (Томск).
Продолжительность исследования
Работу проводили в период с января 2015 до мая 2016 г.
Описание медицинского вмешательства
Для каждого пациента был собран анамнез жизни; 
проведены физикальный, неврологический осмотр; вы-
явлены эмоционально-аффективные нарушения. Для 
получения кишечной микробиоты у всех участников ис-
следования производили забор биологических образцов 
по стандартной методике.
Исходы исследования
Основной исход исследования 
В ходе исследования оценивали взаимосвязь между 
эмоционально-аффективными нарушениями и видовым 
составом кишечной микробиоты у пациентов с БП. 
Дополнительные исходы исследования не изучались.
Анализ в подгруппах
Сравнение представленности микроорганизмов в ки-
шечной микробиоте проводили между группами пациен-




ний проводили с помощью госпитальной шкалы оценки 
тревоги и депрессии и шкалы оценки депрессии Бека.
Госпитальная шкала тревоги и депрессии (Hospital 
anxity and depression scale, HADS) является самоопрос-
ником (бланк шкалы выдается больному для самосто-
ятельного заполнения) и используется в основном как 
скрининг-тест. Шкала состоит из наиболее характерных 
жалоб и симптомов для тревоги и депрессии, при этом 
она не включает те симптомы, которые можно интер-
претировать как проявление соматического заболева-
ния. HADS включает 14 утверждений для двух подшкал: 
подшкала А — «тревога» и подшкала D — «депрессия». 
Пациент самостоятельно выбирает для каждого утверж-
дения один из 4 вариантов ответа, которые отражают 
выраженость признака и обозначаются по увеличению 
тяжести симптома от 0 (отсутствие симптома) до 4 баллов 
(максимальная степень выраженности). Интерпретация 
данных проводилась с учетом суммарного показателя 
по каждой из подшкал отдельно и выделения одной из 
трех областей значений: от 0 до 7 баллов — норма, от 8 
до 10 баллов — субклинически выраженная тревога/де-
прессия; от 11 баллов и выше — клинически выраженная 
тревога/депрессия [28].
Шкала депрессии Бека (Beck Depression Inventory, BDI) 
была разработана на основе клинических наблюдений, 
которые помогли определить необходимый состав наи-
более важных симптомов депрессии и чаще всего предъ-
являемых жалоб. Опросник состоит из 21 категории сим-
птомов и жалоб, каждая из которых включает в себя от 4 
до 5 утверждений, обозначающих специфические сим-
птомы/проявления депрессии. BDI-II представляет со-
бой модифицированную в 1996 г. шкалу BDI и содержит 
пункты, полностью соответствующие критериям диагно-
стики депрессии, согласно Руководству по диагностике и 
статистике психических расстройств IV издания. BDI-II 
является самоопросником: выдается на руки пациенту и 
заполняется им самостоятельно в течение 5−10 мин. За-
тем каждый пункт шкалы оценивается от 0 до 3 баллов в 
зависимости от увеличения тяжести симптома, суммар-
ный балл может составлять от 0 до 63. Согласно послед-
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нему пересмотру, сумма баллов от 0 до 13 указывает на 
наличие минимально выраженных проявлений депрессии 
или же ее отсутствие, от 14 до 19 — на легкую, от 20 до 
28 — на умеренно выраженную, от 29 до 63 баллов ― на 
выраженную депрессию [29, 30].
Выделение ДНК проводили в соответствии с методи-
кой, описанной L.V. Egshatyan [31]. Подготовка библи-
отек и ампликонное секвенирование маркерного вариа-
бельного участка V3−V4 бактериальных генов 16S рРНК 
проводили на приборе MiSeq (Illumina, Германия) соглас-
но стандартному протоколу производителя [32].
Этическая экспертиза
Согласно решению Локального этического комитета 
по этике ГБОУ ВПО «СибГМУ» Минздрава России от 
22.12.2014 за № 3669, работа соответствует требованиям 
этической экспертизы.
Статистический анализ
Фильтрация прочтений по качеству и таксономиче-
ской классификации была проведена с помощью про-
граммного обеспечения QIIME [33]. Для более точного 
определения таксономической принадлежности прочте-
ний использовали следующий подход: командой pick_
rep_set.py осуществляли подбор референсного набора 
операционных таксономических единиц (ОТЕ) бактерий 
на основании сравнения полученных прочтений генов 
16S рРНК с базой данных GreenGenes версии 13.5 [34], 
затем командой assign_taxonomy.py с использованием ал-
горитма rdp проводили присвоение таксономической ин-
формации прочтениям референсного набора на основа-
нии сравнения их со специализированной базой данных 
кишечной микробиоты HITdb, содержащей информацию 
о связи найденных ОТЕ с ближайшими культивируе-
мыми видами [35]. Оценку альфа- и бета-разнообразия 
проводили с использованием программного обеспечения 
QIIME. Для оценки альфа-разнообразия (таксономиче-
ского богатства бактериальных сообществ) проводили 
прореживание образцов на уровне образца с минималь-
ной представленностью операционных таксономических 
единиц (12 900 ОТЕ/образцов) с последующим подсчетом 
таксономических индексов разнообразия PD_whole_tree 
в исследуемых группах и сравнением индексов с ис-
пользованием непараметрического Т-критерия. Оценку 
бета-разнообразия (степени попарного сходства видо-
вого состава сообществ) проводили методом анализа 
главных координат (PCoA) в метрике weighted Unifrac. 
Для определения силы эффекта R и уровня достовер-
ности использовали метод анализа общности (ANalysis 
Of SIMilarity, ANOSIM) с оценкой достоверности при 
9999 пермутациях. Для статистического анализа представ-
ленности бактериальных таксонов в образцах использова-
ли модель FitFeatureModel пакета metagenomeSeq языка R 
[36], различия считали достоверными при p<0,05 при 
1000 пермутаций. Коррекцию значений p на множествен-
ное сравнение проводили при помощи метода Бенджами-
ни−Хохберга (False discovery rate, FDR).
Результаты
Объекты (участники) исследования
В исследовании принял участие 51 пациент с БП, из 
них 35 (69%) женщин и 16 (31%) мужчин, в возрасте от 
48 до 83 лет. Средний возраст составил 69,5±8,6 года, 
средний возраст дебюта заболевания — 68,3±7,6 года, 
средняя продолжительность заболевания — 6,2±3,7 года. 
Верификацию диагноза БП осуществляли в соответ-
ствии с общепринятой МКБ-10 (1995), специальный 
код рубрики для БП — G20. Степень выраженности 
расстройств движений у пациентов с БП определяли с 
помощью шкалы Хена и Яра [37]: так, I стадию болезни 
наблюдали у 4 (8%) пациентов, II — у 27 (53%), III — у 20 
(39%). Распределение больных по клиническим формам 
было следующим: смешанная (акинетико-ригидно-дро-
жательная) форма зарегистрирована у 33 (65%) пациен-
тов, акинетико-ригидная — у 14 (27%), дрожательная — 
у 4 (8%). Все пациенты получали комбинированную 
противопаркинсоническую терапию. Для определения 
средней дозы дофаминергических препаратов рассчи-
тывали эквивалентную дозу леводопы (LED), которая 
составила 457,88±39,01.
По шкале депрессии Бека у 14 (27%) выявлено отсут-
ствие депрессивных симптомов, у 17 (33%) — легкая, у 8 
(16%) — умеренная, у 11 (22%) — выраженная у 1 (2%) — 
тяжелая депрессия. По шкале HADS: отсутствие тревоги 
зарегистрировано у 25 (49%) пациентов, субклинически 
выраженная — у 18 (35%), клинически выраженная трево-
га — у 8 (16%); отсутствие депрессии выявлено у 31 (61%) 
пациента, субклинически выраженная — у 12 (23%), кли-
нически выраженная депрессия — у 8 (16%).
Основные результаты исследования
При оценке таксономического богатства микробио-
тических сообществ кишечника у пациентов с разной 
степенью выраженности тревоги при БП (рис. 1, 2) уста-
новлено, что значение альфа-разнообразия (характери-
стика, оценивающая видовое богатство и равномерность 
распределения видов микроорганизмов в данной сре-
де обитания), рассчитанное по индексу PD_whole_tree, 
выше у пациентов с субклинически выраженной тревогой 
по сравнению с пациентами без каких-либо проявлений 
тревоги, что говорит о тенденции к увеличению таксо-
номического разнообразия микробиоты кишечника при 
БП с ростом тревожности (52,14±3,59 и 47,85±6,89 соот-
ветственно; T=2,35; p<0,05). Стоит также отметить, что 
разнообразие кишечной микробиоты достигает пика при 
субклинической тревожности и уменьшается при клини-
Рис. 1. Кривые альфа-разнообразия микробиоты у пациентов с 
разной степенью выраженности тревоги
Примечание. Красная кривая ― отсутствие тревоги, синяя кри-
вая ― субклинически выраженная тревога, оранжевая кривая ― 
клинически выраженная тревога. 
431
АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ НЕВРОЛОГИИ И НЕЙРОХИРУРГИИ
чески выраженной тревоге (52,14±3,59 и 48,26±4,33 соот-
ветственно; T=2,29; p<0,05).
В ходе исследования также была выполнена оценка 
таксономического разнообразия микробиотических со-
обществ кишечника пациентов с БП с разной степенью 
выраженности депрессии. Альфа-разнообразие, рассчи-
танное по индексу PD_whole_tree, не имело значимых 
различий по таксономическому разнообразию микробио-
ты кишечника при БП у пациентов с разной степенью 
выраженности депрессии (p>0,05) (рис. 3, 4).
Нами был выполнен анализ таксономического состава 
метагеномных сообществ образцов кишечной микробио-
ты больных с разными степенями выраженности тревоги 
и депрессии с использованием анализа главных коорди-
нат по метрике weighted Unifrac (рис. 5, 6). Расстояние 
между точками на графике указывает на степень сходства 
таксономического состава образцов. По оценке меры по-
перечного сходства бета-разнообразия явной кластериза-
ции образцов микробиоты при разной выраженности тре-
воги и депрессии у пациентов с БП не выявлено (p>0,05).
При сравнении данных анализа таксономического 
состава микробиоты кишечника больных в зависимости 
от степени выраженности тревоги и депрессии, полу-
ченных с использованием модели FitFeatureModel паке-
та metagenomeSeq статистического языка R, выявлены 
статистически значимые различия в представленности 
некоторых видов микроорганизмов между группами па-
циентов (табл.).
Рис. 2. Таксономическое разнообразие кишечной микробиоты у 
пациентов с разной степенью выраженности тревоги
Примечание. 1 — пациенты с отсутствием тревоги; 2 — пациенты 
с субклинически выраженной тревогой; 3 — пациенты с клини-
чески выраженной тревогой
Рис. 3. Кривые альфа-разнообразия микробиоты у пациентов с 
разной степенью выраженности депрессии
Примечание. Красная кривая ― отсутствие депрессии, синяя 
кривая ― субклинически выраженная депрессия, оранжевая 
кривая ― клинически выраженная депрессия. 
Рис. 4. Таксономическое разнообразие кишечной микробиоты у 
пациентов с разной степенью выраженности депрессии
Примечание. 1 — пациенты с отсутствием депрессии; 2 — паци-
енты с субклинически выраженной депрессией; 3 — пациенты с 
клинически выраженной депрессией.
Рис. 5. График анализа главных координат таксономического 
состава у пациентов с разной степенью выраженности тревоги
Примечание. Синие квадраты ― субклинически выраженная 
тревога, оранжевые треугольники ― клинически выраженная, 
красные кружки ― отсутствие тревоги.
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На уровне видов микробиота у больных с клинически 
выраженной тревогой характеризовалась более выражен-
ной представленностью Clostridium clariflavum, чем у паци-
ентов с БП без тревоги. 
Также были получены различия в представленности 
на видовом уровне у пациентов с БП в зависимости от 
степени выраженности депрессии, оцененной по шкале 
BDI-II. В группе больных с умеренной депрессией от-
мечали повышение содержания Christensenella minuta 
при сравнении с группой без депрессии. Микробио-
та больных с умеренной депрессией характеризова-
лась более выраженной представленностью Clostridium 
disporicum и Oscillibacter valericigenes, чем у больных с 
легкой депрессией.
Обсуждение
Резюме основного результата исследования
В результате исследования обнаружены различия в 
таксономическом богатстве сообществ и выявлены ста-
тистически значимые изменения в представленности не-
которых видов микроорганизмов между группами боль-
ных с БП с разной степенью выраженности тревоги и 
депрессии.
Обсуждение основного результата исследования
Таксономическое разнообразие микробиоты кишеч-
ника при БП увеличивалось с ростом тревожности, до-
стигая пика при субклинически выраженной тревоге и 
уменьшаясь при клинически выраженной. Снижение 
таксономического разнообразия кишечной микробио-
ты у больных с БП при выраженной тревоге может быть 
результатом происходящего слабовыраженного воспали-
тельного процесса в кишечнике, который рассматривает-
ся рядом исследователей как пусковой фактор агрегации 
альфа-синуклеина в нейронах кишечника [38, 39].
На сегодняшний день известно, что нейродегенерация 
может являться следствием распространения воспаления 
на участки мозга вследствие нарушения гематоэнцефа-
лического барьера из-за хронической эндотоксемии при 
дисфункции кишечного барьера и формировании устой-
чивого воспалительного состояния [40].
Известен также тот факт, что при депрессии есть ком-
понент воспаления, и множество бактерий в кишечнике 
способны вырабатывать специальные короткоцепочеч-
ные жирные кислоты, которые способствуют клеточному 
питанию и выстилают кишечник для уменьшения воспа-
ления. К тому же, как оказалось, при низкой тревожности 
воспалительные процессы менее выражены, а сильное 
Рис. 6. График анализа главных координат таксономического 
состава у пациентов с разной степенью выраженности депрессии
Примечание. Синие квадраты ― субклинически выраженная 
депрессия, оранжевые треугольники ― клинически выраженная, 
красные кружки ― отсутствие депрессии.
Таблица. Различия в представленности бактериальных таксонов у пациентов с болезнью Паркинсона в зависимости от степени 
выраженности тревоги и депрессии
Вид
Количество 










в группе пациентов 
без тревоги
Число прочтений









clariflavum 12% 37,5% 8 17 1,9706749 >0,0001
Вид
Количество 






















minuta 50% 62,5% 28 78 1,62266457 >0,0001
Вид
Количество 


























valericigenes 29,4% 50% 5 29
2,14112671
>0,0001
Примечание. Значения p приведены с поправкой на множественное сравнение. Представленность бактерий приведена в логарифмиче-
ском виде (LogFC).
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воспаление способно привести к повышенной тревож-
ности [41].
Нами также было найдено преобладание у пациентов 
с БП с умеренной депрессией в сравнении с больными с 
легкой депрессией бактерии C. disporicum. Эта бактерия 
более характерна для пациентов с болезнью Крона [42], 
то есть для воспалительного фенотипа. 
Кроме того, нами обнаружено более выраженное при-
сутствие в микробиоте пациентов с клинически выражен-
ной тревогой бактерии C. clariflavum, для которой еще не 
было показано ассоциации с этой болезнью и эмоцио-
нально-аффективными нарушениями.
В настоящее время существует большое количество 
данных о способности различных микроорганизмов про-
дуцировать такие нейротрансмиттеры, как глутамат, аце-
тилхолин, серотонин, дофамин и др., в количествах, 
которые нередко могут превышать их содержание в сы-
воротке крови человека. В связи с этим можно предпо-
ложить участие в регуляции нервно-психической дея-
тельности организма млекопитающих симбиотической 
кишечной микробиоты за счет накопления определенных 
нейромедиаторов [43, 44].
При анализе микробиоты больных с умеренной де-
прессией нами выявлено выраженное повышение пред-
ставленности O. valericigenes в сравнении с пациентами с 
легкой депрессией (29 и 5 прочтений; p>0,0001). Бактерии 
Oscillibacter способны вырабатывать химическое веще-
ство, которое может действовать в качестве естественно-
го транквилизатора, способного имитировать действие 
такого нейромедиатора, как гамма-аминомасляная кис-
лота, что в свою очередь может понижать нервную актив-
ность мозга и, возможно, приводить к депрессии [45].
Стоит отметить более выраженное присутствие бакте-
рии C. minuta в группе больных с умеренной депрессией 
при сравнении с группой пациентов без депрессии (28 
и 78 прочтений соответственно; p>0,0001). Согласно ре-
зультатам многих исследований, выявлена определенная 
взаимосвязь между тяжестью БП и частотой депрессии. 
Отмечается меньшая частота встречаемости депрессии 
у пациентов с преимущественно дрожательной формой, 
чем у пациентов с акинетико-ригидной формой БП [46].
Обнаруженное нами увеличение в микробиоте кишеч-
ника бактерии C. minuta, вероятно, позволяет предполо-
жить наличие связи между количеством этой бактерии и 
тяжестью БП, а также выраженностью депрессии.
Заключение
Таким образом, установлена определенная взаимо-
связь между эмоционально-аффективными нарушениями 
у пациентов с БП и микробиотой кишечника. Стоит при-
нять во внимание, что в настоящее время накапливаются 
новые данные, свидетельствующие о возможной роли 
микробиоты в патогенезе многих нейродегенеративных 
и психических заболеваний. Поэтому, несмотря на полу-
ченные нами неоднозначные результаты, необходимо 
дальнейшее изучение этой темы для лучшего понимания 
этиологии и патогенеза БП.
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